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MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROMYELITE OPTIQUE, BENJOIN COLLOIDAL SUB- 
POSITIF, LYMPHOCYTOSE MARQUEE DANS LE LIQUIDE 
CEPHALO-RACHIDIEN 


par 


Sylvio CARON 


Chef du Service médical a la Clinique Roy-Rousseau 


Une des fins de la Société Médicale des Hépitaux Universitaires de 
Québec étant l’enseignement clinique pour la profession médicale régionale, 
je me permettrai pour une seconde fois, pendant cette année universitaire, 
de discuter devant vous le diagnostic étiologique d'un syndrome neurologique, 
tout en vous rappelant la symptomatologie propre a cette maladie. 
Monsieur E. L..., Agé de 51 ans, est admis a la Clinique Roy-Rousseau 
le 8 janvier 1937, envoyé par un hdpital de la ville avec le diagnostic « Sclérose 
en plaques ». 

Voici son histoire : II ne travaille pas depuis deux ans, ne se sentant 
pas bien. Sa famille et lui-méme ne peuvent davantage préciser son malaise. 
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Les précisions datent d'un an : céphalée intermittente, intense, sus-orbitaire, 
accompagnée de nausées ; pas de vomissements. 

En mars 1936, hémiplégie gauche directe et proportionnelle, 4 début 
apoflectiforme ; régression de celle-ci dans quelques jours. Persistance 
de la céphalée durant 3 mois, puis cessation de cette céphalée, mais apparition 
d’une douleur, type radiculaire, dans le domaine du sciatique droit avec 
dysurie et pollakiurie. 

A I’hépital ot il fut hospitalisé trois mois avant de nous étre transféré 
a la Clinique, il a subi trois ponctions lombaires dont voici les dates et les 
résultats : 


O gr. 42 
6 gr. 96 
ee 1 gr. 60 pour mille 
.. Ogr. 45 
7 gr. 19 
Benjoin colloidal.................. .. 2222, 22222,22100.0 


Un examen du fond de l'oeil n’indique ni stase ni oedéme, mais un rétré- 
cissement concentrique du champ visuel. On note de plus un nystagmus 
inconstant dans son rythme, un nystagmus s’épuisant. 

Quinze jours avant son admission a la Clinique, donc vers la fin de décem- 
bre 1936, apparurent des troubles oculaires, une baisse de la vue de 1’ceil 
droit (brouillard), puis de l’ceil gauche. Enfin des troubles psychiques : 
mémoire et orientation défectueuses. 

A Il’arrivée du malade dans notre service, nous décelons : 

1° Cécité bilatérale et transitoire, celle-ci devient stable et permanente 
quelques semaines plus tard. ; 

2° Hémiparésie gauche avec hyperréflectivité tendineuse, tendance au 
clonus du pied et de la rotule, et réflexe cutané plantaire en extension d’une 
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facon intermittente : ébauche du réflexe 4 certains jours, indifférence a 
certains autres, et souvent le réflexe se fait en flexion ; la face tire légérement 
a gauche ; la pupille gauche est plus grande que la droite et elle réagit plus 
paresseusement a la lumiére que cette derniére. Le réflexe du voile a peine 
ébauché, le nauséeux est présent, la langue n'est pas déviée ni tremblante, le 
patient avale facilement les solides et les liquides, sa parole est lente et hési- 
tante, pas de nystagmus. 

3° Névralgie sciatique droite, irradiation dans l’aine et dans la partie 
interne de la cuisse droite, ténesme rectal, dysurie, pollakiurie, sans attitude 
antalgique. 

4° Troubles psychiques : orientation souvent inexacte dans le temps et 
le lieu, l’espace ; attention spontanée souvent inexistante. 

Malgré les troubles de l’attention, un examen des sensibilités fut pratiqué, 
dénotant quelques retards dans la discrimination des sensibilités profondes. 
La station debout est instable, mais nous ferons remarquer que le patient 
n'avait pas quitté le lit depuis 3 mois. Aucun tremblement intentionnel 
et au repos. 

Tension artérielle, 140-90. 

Examen d’urine, le 8 janv. 1937. 

Réaction : acide. Densité : 1015. 

Albumine : lég. traces. Sucre : néant. 

Examen microscopique : quelques leucocytes désagrégés, rares cellules 
rénales. 

Examen du sang, le 12 janvier 1937. 

Réaction de Bordet-Wassermann : négative, (sérum chauffé et non 
chauffé). 

Glycémie : 0 gr. 92 par litre. 

Azotémie : 0 gr. 38 par litre. 

Liquide céphalo-rachidien, le 12 janvier 1937. 

Tension position assise : 58 au début, 48 a la fin. 

Montée et descente rapide de l’aiguille du manométre au cours de l’épreu- 
ve de Queckenstedt. 

Albumine : 5 gr. 20 par litre. 

Cytologie : 74 éléments par mm/3. 

Réaction de Bordet-Wassermann : négative. 

Benjoin colloidal : (16 tubes), !/2 1222.00002.22100.0. 
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Ce syndrome neurologique avec son début lent, progressif, simulant une 
hypertension intra-cranienne, (céphalée, nausées), l’hémiplégie flasque et 
fugace, la cécité constituée plus tardivement, l’examen du liquide céphalo- 
rachidien, donnant une formule a dissociation albumino-cytologique sans 
hypertension avec des réactions négatives 4 la syphilis et dans le sang ct le 
liquide, un Benjoin colloidal positif dans la z6ne syphilitique, nous firent 
penser a la présence d'une tumeur cérébrale; car il existe plusieurs exemples 
dans la littérature médicale de formules du liquide céphalo-rachidien 4 
type pseudo-paralytique général, au cours de l’évolution d’une tumeur 
cérébrale. 

Voici ce que Riser écrit dans son volume Le liquide céphalo-rachidien, 
page 233, au sujet des réactions colloidales ! : 

« Mais par contre les réactions colloidales, quelles qu’elles soient, ne 
sont nullement spécifiques de la syphilis méme quand la floculation est 
rapide et complete ; elles le sont méme beaucoup moins que la réaction de 
Wassermann ; la précipitation du colloide dans la z6ne syphilitique s’ observe 
dans une foule d’affections : tumeurs cérébrales ou médullaires, cysticercose 
du névraxe, poliomyélite, zona a la phase aigué, sclérose en plaques, ménin- 
gites purulentes, tuberculeuses ou non, réactions méningées aseptiques provo- 
quées ou spontanées aussitét que le taux de l’albumine dépasse 4 grammes 
pour 1.000. Avec Aubertot et Peres, j’ai étudié 4 ce point de vue plus de 
30 liquides de méningites aseptiques provoquées par les injections d’air, de 
P. S. P., de sérum et nous avons réguliérement constaté le fait précédent; 
d’ailleurs, la précipitation intense de la suspension colloide des cing premiers 
tubes s’atténuait au bout de 4 heures, puis disparaissait dés que l’albuminose 
n’était plus que de 2 grammes. Ona établi des courbes de précipitation spé- 
ciale du type paralysie générale, méningitique purulent, tuberculeux, syphi- 
litique, en étudiant la précipitation du benjoin dans les 10 ou 15 premiers 
tubes ; en réalité ce sont des distinctions qui sont parfois un peu subtiles. 
En pratique, un fait demeure : les réactions colloidales ne permettent abso- 
lument pas de remplacer la réaction de Bordet-Wassermann ; elles sont cepen- 
dant trés précieuses, principalement en dehors des états fébriles et des réactions 
méningées avec grosse hyperalbuminose dépassant 4 grammes : elles demeu- 
rent avant tout des réactions d’inflammation encéphalo-méningée, elles 
corroborent la réaction Wassermann, et dans les cas de syphilis elles donnent 
des indications précieuses concernant l’évolution de la maladie. On voit 
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donc tout leur intérét. En pratique, la réaction de Guillain, Laroche et 
Lechelle est parmi les meilleures, et de beaucoup, par sa facilité d’exécution, 
la netteté et la constance de ses résultats. » 

Une encéphalographie pratiquée avec 100 c.c. d’oxygéne dessine des 
ventricules sensiblement normaux. L’amputation des deux cornes occipi- 
tales n’ayant pratiquement aucune signification pathologique, nous pouvons 
afirmer l’inexistance d’aucune image de tumeur dans les zénes frontales, 
pariétales qui aurait expliqué le syndrome de |’hémiplégie flasque transitoire 
et l’existence actuelle d’une hémiparésie spasmodique gauche. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien a l'occasion d’encéphalographie, 
a donné les résultats suivants : 

Tension 55-68-55. Liquide légérement trouble. 

Albumines totales : 4 gr. 20 par litre. 

Cytologie : 208,8 éléments par mm/3, (lymphocytose presque pure) 

Benjoin colloidal : 1/2 2222, 22222, 22100.0. 

Bactériologie : Examen direct négatif. B. K. : négatif. 

Urée : 0 gr. 48 par litre. Chlorures : 6 gr. 44 par litre. 

Nota: Une culture sur Lowenstein a été pratiquée avec le liquide de la 
ponction précédente et n’a rien donné encore jusqu’a ce jour, le 1 avril 1937. 

Cette encéphalographie négative a provoqué un état d’hypersomnie et 
une parésie faciale gauche, type central. Comme d’une part ce moyen d’in- 
vestigation, d’une signification spécifique, n'indiquait aucune déformation 
des ventricules, aucun blocage ventriculaire, et d’autre part, comme il existait 
une lymphocytose marquée du L.C. R., sans hyperthermie, sans hyperleuco- 
cytose sanguine, sans syphilis, sans microbe, avec culture négative sur 
Lowenstein, nous avons émis l’hypothése d’une infection non suppurée du 
svstéme nerveux central, telle la sclérose en plaques amaurotique et la neuro- 
myélite optique. 

Je me permettrai de vous donner les conclusions d’un travail paru dans 
la Revue Neurologique, en décembre 1934, qui vous rappelleront les signes 
cliniques de la neuromyélite optique, maladie autonome pour les uns et syn- 
drome pour les autres. 

Je ne vous rappellerai pas la symptomatologie connue de la sclérose en 
plaques caratérisée par des troubles pyramidaux et cérébelleux, le nystagmus, 
l'absence de papillite et de névrite congestive, la présence de névrite rétro- 
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bulbaire, l’abolition des réflexes cutanés abdominaux et vélo-palatin que 
quelques auteurs reconnaissent comme pathognomoniques. 

Citation de Cestan : 

« Depuis 1894, date 4 laquelle Devic tenta d’identifier la neuromyélite 
optique, les observations se sont accumulées. Elles sont a l'heure actuelle 
au nombre d'une centaine, mais beaucoup d’entre elles ne comportent pas 
d’examens trés approfondis permettant de préciser les points les plus impor- 
tants. Le travail d’ensemble frangais le plus récent est la thése de Michaux, 
éléve de Guillain ; avec son maitre il a tenté d’individualiser anatomique- 
ment la maladie de Devic qu'il sépare nettement de la syphilis, de la sclérose 
en plaques et qui deviendrait une variété particuliére d’encéphalomyélite 
aigué ou subaigué primitive, non suppurée. » 

Cette hypothése de travail est acceptée par Marinesco et ses collabora- 
teurs, Milian, Lhermitte, Scheffer et Horowitz qui ont publié, depuis 1930, 
des protocoles anatomo-cliniques trés précieux. 

Exposons rapidement la position du probléme. 


Il existe un certain nombre d’encéphalomyélites aigués et subaigués 
primitives, nettement évolutives, atteignant souvent les quatre membres, 
accompagnées d'une névrite optique bilatérale ; leur nature infectieuse est 
tout a fait probable ; il faut les séparer de la syphilis, de la sclérose en pla- 
ques, des myélites nécrotiques subaigués et aigués. 

Cliniquement, les modes de début sont variables suivant la préséance 
des troubles oculaires ou médullaires, qui, d’ailleurs, peuvent étre simul- 
tanés. 

Les signes ophtalmologiques varient suivant qu’il s’agit d'une papillite 
hyperhémique, névrite ocdémateuse, névrite rétrobulbaire, atrophie post- 
névritique, qui peuvent d’ailleurs, se succéder ; 4 une névrite rétrobulbaire 
peut succéder une papillite par exemple. Les douleurs oculaires sont des 
plus fréquentes. L’évolution par poussées est de régle, améliorant ou 
abaissant l’acuité visuelle tour 4 tour. 

Dans la majorité des cas on observe une myélite accentuée, de type trés 
variable, évoluant soit vers la spasmodicité, soit vers la flaccidité ; les qua- 
driplégies ne sont pas rares. Les troubles sphinctériens sont de régle ; 
peu de malades souffrent beaucoup, malgré la fréquence de serrements et de 
crampes ; dysesthésies variables ; natureilement les troubles objectifs et de 


cas 


en 


sul 


co. 


la se 
accel 
pas 
sous: 
dans 
qual 
a R. I 
sign 
cons 
dan: 
trou 
mal 
plus 
(8a 
cac. 
clir 
sclé 
que 
= 
tro 
co! 
- 


LAVAL MEDICAL 199 


la sensiblité sont importants. Autant les troubles cérébelleux sont peu 
accentués et rares, autant la myélite ascendante terminale est fréquente. 

En général, on parle peu des troubles encéphaliques; ils ne sont pourtant 
pas trés rares : crises tétanoides sous-corticales (cas Guillain), hémiplégie 
sous-corticale (cas Marinesco), troubles psychiques par encéphalite diffuse 
dans notre cas. L’observation de Van Gehuchten et Gaudissard est remar- 
quable en ce que le tableau du début fut celui d’une polynévrite avec atrophie. 
R. D... douleurs a la pression des muscles, précédant de quelques mois les 
signes oculaires. 

Au début de la maladie, l"hyperthermie ne manque guére. Le liquide 
céphalo-rachidien est plus ou moins modifié, mais la réaction de B.-W. est 
constamment négative. 

L’évolution de la maladie se fait actuellement par poussées assez brutales 
dans un sens puis dans l'autre ; elle est toujours dissociée pour ce qui est des 
troubles oculaires et de l’encéphalomyélite. Un peu plus d'un tiers des 
malades guérissent complétement, sans séquelles, en quelques semaines ou 
plusieurs années. Les cas mortels sont suraigus (7 jours) aigus ou subaigus 
(8 4 12 mois). 

En définitive, au point de vue clinique, rien ne donne 4 la maladie un 
cachet spécial si ce n’est, nous le répétons, l’absence de grands symptémes 
cliniques et humoraux caractéristiques des formes types de la syphilis, de la 
sclérose multiple, etc... 

L’étude du liquide céphalo-rachidien n’a rien de spécifique. Dans quel- 
ques cas l’examen du liquide est entiérement négatif, dans quelques autres 
cas, la couleur était ombrée, liquide opalescent. (Cas de J. Dechaume.) 

La tension, mesurée au manométre de Claude, donne des chiffres variant 
en position assise de 33 a 80. 

L’albuminorachie de 0 gr. 29 4 2 grammes, la réaction de Pandy a été 
trouvée positive, la cytologie de 0.8 4 400 cellules par millimétre cube, la 
dissociation albuminocytologique a été signalée, la réaction de Bordet- 
Wassemann fut négative dans toutes les observations, la réaction du Benjoin 
colloidal de méme *. 

Il semble bien, d’aprés certains auteurs que les réactions colloidales 
subpositives dans la sclérose en plaques soient négatives dans la neuropti- 
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Ces notions vous expliquent la difficulté d’interprétation de certains cas 
d'ophtalmo-neuromyélite et de sclérose en plaques, et qu’il n’est pas toujours 
aisé de faire le diagnostic différentiel entre ces deux maladies, du moins a 
une certaine période évolutive. Mais comme le dit G. Marinesco dans la 
Revue Neurologige, aodt 1930, cette difficulté d’interprétation se rencontre 
méme dans l'étude histo-pathologique * : 

« En effet, la sclérose multiple se traduit par la présence de plaques de 
démyélinisation diss¢éminées dans la moelle ou méme dans tout l’axe nerveux 
central, avec des lésions inflammatoires périvasculaires. Dans ]’ophtalmo- 
neuromyélite en général, on ne trouve pas de plaques de sclérose taillées 4 
l’emporte-piéce, mais des foyers de nécrose intéressant tous les éléments 4 la 
fois comme dans notre cas, celui de Guillain et celuide Beck. Parfois, comme 
dans notre cas et celui de Guillain, l’inflammation peut manquer ou étre trés 
discréte. 


Ces faits nous expliquent la difficulté d’interprétation de certains cas 
d’ophtalmo-neuromyélite, de sclérose en plaques ou de maladie de Schilder. » 


Notre malade a présenté, au début, une symptomatologie caractérisée 
par : céphalée, nausées, douleurs sus-orbitaires, sur lesquelles Léon Michaud 
attire l’attention dans sa thése, La Neuromyélite optique aigué, comme symp- 
témes fréquents de la neuromyélite optique 4 début oculaire. Ce mode de 
début, nous l’avions interprété comme signe d’ hypertension intra-cranienne. 
Dans les cas publiés par Michaux, |’intervalle entre la douleur sus-orbitaire 
et l’apparition des troubles oculaires, n’est pas d’un an comme dans notre 
cas. L’hémiplégie directe et proportionnelle est trés rare ; dans la majo- 
rité des cas les troubles neurologiques sont d'origine médullaire, la maladie de 
Devic se caractérisant surtout par des troubles médullaires et oculaires. 

Les réactions du Benjoin colloidal ont été dans les cas étudiés, négatives 
pour la neuromyélite optique alors qu’elles ont été sub-positives dans la 
sclérose en plaques. Hypercytose légére dans la sclérose en plaques, hyper- 
cytose élevée fut rencontrée dans quelques cas de neuromyélite optique. 
Elle est légére dans la plupart des cas. 

En résumé, le syndrome neurologique de notre malade : cécité bilaté- 
rale, hémiparésie gauche spasmodique, radiculomyélite caractérisée par 
névralgie sciatique avec troubles urinaires, etc., troubles psychiques, hyper- 
cytose élevée dans le L. C. R., hyperalbuminorachie de 1 gr. 60 45 gr. 20, 
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B.-W. négatif dans le sang et le liquide céphalo-rachidien. Ce syndrome, 
dis-je, est plus caratéristique de la neuromyélite optique que de la sclérose 
en plaques, a cause de l’absence des signes de la série cérébelleuse. Absence 
de tremblement intentionnel, de nystagmus, et présence des réflexes cutanés 
abdominaux et vélo-palatin. 

Notre observation différe de celles que mes lectures m’ont fait connaitre, 
par des réactions colloidales positives. 

Comme les deux affections sont l’expression d'une infection non suppurée 
des centres nerveux et comme le diagnostic est du ressort surtout des études 
anatomo-pathologiques, nous vous ferons part de nos constatations histo- 
pathologiques puisque l’évolution de la maladie nous porte a croire que le 
patient ne tombera pas dans la série des heureux, c’est-a-dire dans le tiers 
des malades guérissant conplétement. 

Si notre présentation a réussi 4 rafraichir votre mémoire sur ces deux 
affections neurologiques, si elle vous a fait comprendre la difficulté des 
diagnostics cliniques en neurologie, nous aurons cru avoir été utile par la 
présentation de notre malade. 
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DU TRAITEMENT DES MYOPATHIES ET DES MYASTHENIES 


A PROPOS DE DEUX CAS 


par 


Renaud LEMIEUX 
Chef de service al’ Hépital du St-Sacrement 


Sylvio LEBLOND 


Chef de clinique al’ Hépital du St-Sacrement 


Honoré NADEAU 


Assistant al’ Hépital du St-Sacrement 


Ces deux affections bien différentes au point de vue manifestations et 
évolution ont pourtant un méme substratum anatomique : le muscle. 

La myopathie progressive primitive, ou dystrophie musculaire primi- 
tive, groupe depuis Erb (1884), des affections intéressant le tissu musculaire 
strié, considérées avant lui comme des maladies différentes et qui ne sont, 
en réalité, que des formes d’un méme syndrome. 

La paralysie pseudo-hypertrophique ou myosclérosique avait été décrite 
par Duchenne de Boulogne, en 1853, trois ans aprés le manifeste d’ Aran sur 
les myopathies. 

Peu aprés sont nées les myopathies type Loeden-Meebius, type de Zim- 
merlin, type Landouzy-Déjerine et le type juvénile d’Erb. La pathogénie 
de cette maladie familiale, progressive, apparaissant de préférence dans le 
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jeune age, est restée longtemps fort obscure. Un point seul restait acquis : 
la moelle et le systéme nerveux central n’étaient pas touchés. 

En 1913, au XVIIe Congrés de Médecine Internationale, 4 Londres, 
Oppenheim avait émis l’idée que peut-étre l'étude chimique du muscle et 
de ses manifestations vitales fournirait des renseignements étiologiques et 
pathogéniques importants. En 1925, Bradshaw reprend cette idée et 1’ampli- 
fie. En 1929, Brand, Harris, Sandberg et Ringer mettent a point 1’étude 
du métabolisme de la créatine qui si¢ge en grande partie dans le muscle. La 
créatine joue un réle de premier ordre dans le tonus et la nutrition des muscles 
ot on la retrouve a l'état d’acide phospho-créatinique ou phosphagéne. 

La créatine s’élimine par les urines sous forme de créatinine au taux de 
142 grammes par 24 heures. Ce métabolisme de la créatine n’est pas facile- 
ment influengable. Les recherches poussées ont démontré que le jetine com- 
plet ou inversement l’ingestion de grandes quzntités de créatine n’influen- 
caient pas ou presque pas la créatininurie. De petites quantités de créatine 
absorbées en excés passent dans les urines et la créatininurie reste au méme 
taux. Cependant, si on donne au sujet du glycocolle, ou une substance riche 
en glycocolle, comme la gélatine, la créatininurie s’exagére, ce qui a fait 
croire aux expérimentateurs que la créatine était un produit de synthése 
formé aux dépens du glycocolle. Or, au cours de toutes les myodystrophies 
on constate une diminution de la créatininurie et l’apparition de la créatine 
dans les urines. Le glycocolle augmente la créatinurie en ramenant a des 
chiffres 4 peu prés normaux l’excrétion de la créatinine. 

Tout se passe comme si le muscle malade avait perdu son pouvoir de 
fixation et de transformation de la créatine. Le glycocolle 4 doses modérées 
lui restitue la capacité de transformer la créatine mais il faut des doses trés 
fortes pour lui permettre de la fixer. 

Toutes ces notions ont été bien établies d’abord par Levene et Kristeller, 
en 1909, puis Brand, Harris, etc., en 1925, et surtout par Thomas, Milhorat 
et Techner, en 1932, qui, les premiers, tentérent cette thérapeutique physio- 
logique au glycocolle. 

La MyasTHENIE GRAVE pseudo-paralytique ou syndrome de Erb-Gold- 
flam, ne s’accompagne pas d'atrophie ni de pseudo-hypertrophie. C’est une 
perte de la force musculaire progressive et rapide, s’attaquant a des groupes 
musculaires successifs et pouvant finalement atteindre tous les muscles rouges. 
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Le ptosis est un des premiers symptémes qui attirent l’attention du 
malade et de son entourage. Souvent il existe de la diplopie et du strabisme 
par paralysie du moteur oculaire externe. La paralysie faciale donne au 
facies un aspect pleurard. Puis les muscles des membres se prennent, le 
malade échappe l'objet qu'il vient de saisir ou encore ne peut le soulever 
s'il est quelque peu lourd. Bientét les muscles de la nuque ne peuvent plus 
supporter la téte, et les membres inférieurs se refusent 4 supporter le corps. 
Le myasthénique doit s’aliter. 


La voix se modifie, la déglutition devient difficile et, si les muscles 
respiratoires participent au processus, le malade meurt par asphyxie. I] 
n'y a pas paralysie 4 proprement parler mais une asthénie intense qui s’exagére 
par l’exercice et s'atténue par le repos. 


Ici encore, malgré la systématisation des localisations du début qui 
pouvait faire croire 4 une atteinte des noyaux bulbaires ou bulbo-protubé- 
rantiels, l’anatomie pathologique ne décéle rien d’anormal sur les centres 
merveux. Les muscles présentent des lésions dégénératives. Boothby et 
Robertson, de Rochester, ont observé vingt cas de myasthénie grave. Sept 
avaient présenté peu avant l’apparition de la maladie des infections a strep- 
tocoques. Chez deux malades morts et autopsiés ils ont .trouvé dans le 
muscle un processus d’évolution semblable a celui que |’on rencontre dans 
les arthrites chroniques. Chez les myasthéniques comme chez les myopa- 
thiques le métabolisme de la créatine est identiquement troublé. 


Le traitement de ces dystrophies musculaires a pris de l’ampleur ces 
derniéres années 4 mesure que les diagnostics se sont faits plus précoces et 
que les théories pathogéniques se sont multipliées. Certains de ces traitements 
n'ont donné des résultats qu’entre les mains de leurs auteurs et l’observation 
qu'ils en ont rapportée est restée unique. 

D’autres médications, basées sur l’expérimentation, comme le glycocolle, 
ou sur une observation clinique, comme la Prostigmine, ont multiplié leurs 
succés. 

Jusqu’a ces derniéres années on signalait comme traitement de ces deux 
affections, l’électricité. Certains auteurs la trouvaient dangereuse (Grenet), 
en particulier dans la myasthénie. On employait la faradisation localisée 
et la faradisation indirecte, ou encore la galvano-faradisation. La gymnas- 
tique, le massage, les frictions entraient dans les prescriptions d’usage. 
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Jusqu’a 1930, la thérapeutique médicamenteuse se bornait 4 la strychnine a 
haute aose, al’arsenic, au calcium, a l’insuline, et au thymus. 

Liévre, se basant sur le fait que, chez les 67 myasthéniques observés, 
il avait relevé 24 tumeurs du médiastin d’origine thymique et 32 persistances 
ou hypertrophies du thymus, a préconisé un traitement chirurgical de cette 
affection. Il rapporte a cet effet une observation de Naberer ou seule une thy- 
mectomie partielle aurait amélioré une myasthénie. 

Mais le traitement par la surrénale ou la cortico-surrénale était considéré 
comme le plus actif et le plus profitable au malade. 

Ken-Kuré avait établi l’existence d’un trouble d’innervation sympa- 
thique des muscles volontaires chez les myopathiques. II a alors utilisé, 
avec Sigeo Okinaka, des injections répétées d’adrénaline au '/100 éme et de 
pilocarpine au 1/199 éme et a obtenu des résultats encourageants. 

Roch, Demole et Duchosal ont eu du succés avec la cortico-surrénale 
malgré l’absence des signes d’insuffisance surrénale chez un myasthénique de 
19 ans. 

Le lobe antérieur d’hypophyse a aussi été utilisé avec succés. Un 
malade de Harold E. Simon, myasthénique, a présenté une amélioration dés 
la deuxiéme injection de 1 c.c. de lobe antérieur d’hypophyse, et 10 jours 
plus tard les symptémes avaient presque disparu. 

Laurent et Walther avaient constaté que chez les myasthéniques il y 
avait une chute du potassium du sang. Avant eux Feldberg et Vertiaisen 
avaient montré que le chlorure de potassium stimulait l’activité des cellules 
ganglionnaires. Ils ont donné le chlorure de potassium 4 fortes doses jusqu’a 
12 grammes par jour, et ils ont eu de bons résultats. Trois quarts d’heure 
aprés l’ingestion d’un paquet de ce sel, le ptosis disparait, les mouvements 
sont plus faciles, etc... Plus tard ils ont combiné le chlorure de potassium 
et la prostigmine. 

Mais de tous ces médicaments nouveaux préconisés, deux se sont montrés 
trés efficaces et sont utilisés un peu partout. Ce sont le glycocolle et la Pros- 
tigmine. Nous avons signalé plus haut les recherches de Brand, Harris, 
etc., sur le métabolisme de la créatine et le rdle du glycocolle dans ce méta- 
bolisme. 

Thomas, Milhorat et Techner, partant de ces données administrent du 
glycocolle a six malades atteints de myopathie primitive et les voient s’amé- 
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liorer grandement au point que quelques-uns ont pu quitter le lit, recouvrer 
assez de force et de tonicité musculaire pour reprendre leur activité. 


Brand et Harris ont obtenu des succés semblables. 


Kostakov et Slauck ont traité au glycocolle sept myopathies primitives 
et quatre dystrophies musculaires secondaires. Toutes ont profité du 
traitement malgré les assertions de Thomas et de ses collaborateurs du fait 
que seules les myopathies primitives profitaient du glycocolle. Aussi 
Kostakov et Slauck ajoutent-ils une part du succés au crédit des extraits 
hépatique et testiculaire qu'ils ont donné en plus du glycocolle 4 leurs myo- 
pathies secondaires. 


Un médecin allemand atteint de dystrophie musculaire progressive, 
a rapporté son observation dans une revue de Munich, en 1934. La méthode 
de Ken-Kuré a l’adrénaline et 4 la pilocarpine l’avait amélioré transitoire- 
ment, quand un bon jour il prend connaissance des succés de Thomas, etc, 
avec le glycocolle. Il commence dés lors, en avril 1932, 4 manger du glyco- 
colle, jusqu’a 20 grammes par jour. L’amélioration ne tarda pas a survenir 
et s'est maintenue au point qu'il a pu reprendre son travail. La dose néces- 
Saire se maintenait 4 15 grammes par jour. Dés qu'il prenait moins de 15 
grammes il se sentait faiblir et devenait plus fatigable. Il pouvait méme 
suspendre le traitement de temps a autre sans trop en souffrir. 

Reinhold a pratiqué 21 biopsies chez des myopathiques traités au glyco- 
colle avant et aprés le traitement, et chez tous les malades que le glycocolle 
a amélioré il a constaté « une égalité plus grande dans le calibre des fibres 
musculaires ; les réactions colorantes étaient meilleures et le nombre des 
noyaux avait décru. Les striations et les fibrilles longitudinales se voyaient 
plus nettement et la graisse avait beaucoup diminué». (Ravina) 

Des résultats aussi encourageants ont été obtenus chez des myasthéni- 
ques. Boothby a nettement amélioré 10 myasthéniques sur 12 a la Clinique 
Mayo. Le glycocolle n'’agit bien qu’a fortes doses, au moins 15 grammes 
par jour pris en trois fois au milieu du repas et d’une facgon intermittente, 4 
courtes intermittences, 15 jours tous les 2 ou 3 mois. 

Harriet Edgeworth a associé l’éphédrine au glycocolle 4 la dose quoti- 
dienne de 5 centigrammes, et a trouvé cette méthode encourageante. 


L’usage de la Prostigmine est né d’une observation clinique. 
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Mary Walker, du St-Alfege Hospital de Londres, avait remarqué la 
similitude qui existait entre l’intoxication par le curare et la myasthénie 
grave. Or on sait l’action favorable de la physostigmine dans |’intoxication 
par le curare. Elle donna de cette drogue 4 un myasthénique et obtint une 
amélioration trés nette. Des troubles digestifs survenus au cours du traite- 
ment l’empéchérent de donner des doses suffisantes. Elle se servit alors de 
Prostigmine, une subsance analogue a la physostigmine, mais supportable 
a plus forte dose et elle réussit 4 rendre 4 une malade de 40 ans toutes ses 
activités qu'elle avait perdues. 

Blake Pritchard et Laurent ont confirmé la valeur thérapeutique de la 
Prostigmine dans 7 cas de myasthénie. Ils avaient ajouté a la Prostigmine 
de l’atropine pour contrecarrer l'’effet de cette drogue sur le péristaltisme 
intestinal et le ralentissement du coeur. Des améliorations semblables ont 
été rapportées dans plusieurs pays : en Italie, par Bergami et Porto, 4 New- 
York, par Everts, en Allemagne, par Verbiest, etc. 

Comment agit la Prostigmine 2? On ne le sait pas au juste. Laurent et 
Walther croient qu'elle facilite la production de l’acétyl-choline ou son utili- 
sation par le systéme nerveux et par la exerce une action favorable sur la 
myasthénie. 

La Prostigmine s’est montrée, cependant, moins active dans les myo- 
pathies. 

La Prostigmine s’administre a des doses variant de 2 4 5c.c.d’unesolution 
contenant 3 milligramme de Prostigmine par c.c. A répéter 2 ou 3 fois par jour. 
Quelques minutes aprés injection effet se fait sentir: les symptémes d’asthé- 
nie musculaire disparaissent progressivement en méme temps que le malade 
ressent des frémissements dans les muscles et dans les orbites. L’effet dure 
4 ou 5 heures. 

Il nous a été donné d’observer 2 malades intéressants au point de vue 
clinique et thérapeutique. Nous ne ferons que signaler ici leur histoire 
clinique sans la discuter pour ne nous arréter qu’aux résultats des traitements 
qu'ils ont regus. 

Le premier est un homme de 36 ans. II a travaillé dans une fonderie 4 
manier du plomb durant plusieurs années jusqu’en 1932. A cette époque, il 
commence a percevoir un état de faiblesse dans les membres, surtout le bras 
et la jambe gauches. Des troubles de la parole surviennent peu aprés : ses 
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mots échappent ; il ne peut pas siffler et la déglutition est pénible. I quitte 
son travail et se fait traiter sans succés. Alors commence pour lui une série 
de pérégrinations a travers les bureaux de médecins et les hépitaux. 


En janvier 1934, il est traité 4 Montréal, dans le service du Dr Russell 
qui lui donne du calcium. Le traitement |’améliore : les bourdonnements 
d'oreille, la diplopie, etc., sont disparus, la force musculaire a augmenté et 
il a repris du poids. 


En mars 1934, il entre dans le Service de médecine de ]’hépital du St-Sacre- 
ment. I] marche difficilement. II se plaint qu'il ne peut faire un effort : 
ses membres se refusent 4 lever un poids un peu lourd. Manger est pour lui 
un travail fatigant : il a toujours la crainte de laisser tomber son couteau 
et sa fourchette. Il a de la difficulté 4 prononcer ses mots, la mAchoire infé- 
rieure se meut difficilement. I] s’étouffe souvent en avalant. II se plaint de 
diplopie, de céphalée et de bourdonnements d’oreille. Il est nonchalant, 
abattu et n'a pas plus de godt au travail qu’a autre chose. 


Les examens neurologiques et sérologiques ont partout été négatifs. 
*électro-diagnostic avait révélé des réactions normales. La pression 
artérielle était basse : la maxima se maintenait 4 90-100, et la minima 4 
50-60. On trouve une paralysje de la VIéme paire a l’examen de I’ceil. 
Le diagnostic porté fut myasthénie par insuffisance surrénale. 


Il regoit de l’adrénaline pendant quelques jours sans résultat apprécia- 
ble : Aprés chaque injection il a des vertiges, des bouffées de chaleur, 
parfois des frissons. On institue alors un traitement de glycocolle (15 
grammes) et éphédrine (O gr. 05). Au bout de 15 jours son état n’a pas 
changé. On reprend I’adrénaline 4 la dose de 3 c.c. matin et soir. Peua 
peu les malaises qui accompagnent les injections disparaissent et le malade 
se sent mieux. La tonicité musculaire se retrouve : il peut lever des objets 
qu'il ne pouvait soulever auparavant. I] peut manger sans crainte. I] 
devient plus actif ; la diplopie et les bourdonnements d’oreille disparaissent 
de méme que les troubles de la parole. Le ler juin il quitte l’hépital consi- 
dérablement amélioré. La pression artérielle s'est relevée et atteint a 
certains moments 130-70. 


L’autre malade, agé de 28 ans, souffre de myopathie distale tardive post- 
infectieuse. On ne reléve pas d’antécédent myopathique dans sa famille. 
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A 17 ans, il présente un épisode pleuro-pulmonaire accompagné de 
température durant une quarantaine de jours. Quinze jours aprés le début 
de la convalescence il constate que ses jambes perdent de leur vigueur. Il 
doit méme, au cours d’une promenade, laisser ses amis prendre de l’avant : 
il ne peut les suivre. Le lendemain, aprés une journée de repos, il n’est pas 
plus solide sur ses membres inférieurs. 

Bientét il remarque une atrophie qui s’organise aux mains et aux pieds ; 
les éminences thénar et hypothénar s’aplatissent, les interosseux fondent et 
laissent la peau seule mouler le squelette. Cette atrophie gagne les mus- 
cles de l’avant-bras et du bras, des jambes et de la cuisse, puis s’arréte la. En 
deux mois elle a atteint son acmé. L’impotence est considérable et la marche 
pénible. Il se livre a l’exercice musculaire et 4 la gymnastique et petit a petit 
il recouvre ses forces et une bonne partie de ses masses musculaires. 

Au printemps de 1936, l’atrophie reparait et l’impotence s’accentue. 
Il reprend la gymnastique et l’exercice sans succés. 

Il nous arrive en avril dernier. On constate cette atrophie musculaire 
localisée aux membres. II n’existe pas de fibrillation musculaire. Ses ré- 
flexes ostéo-tendineux sont disparus. Le métabolisme de la créatine semble 
peu influencé : la créatinine est 4 1.62 pour mille dans les urines. 


I] marche en steppant, le bout du pied frotte le plancher. A son arrivée 
il ne peut marcher plus de dix minutes sur un terrain plan sans tomber et 
alors il ne peut se relever. La force musculaire est nulle 4 la main ; le bras 
peut soulever un poids de 20 livres. Il conserve cependant presque tous ses 
mouvements excepté ceux des pieds. 


Il ne peut pas écrire, la plume lui glisse des mains la plupart du temps. 
Il ne peut monter un escalier qu’en s’agrippant 4 la rampe, et 4 condition 
que les marches n’aient pas plus de trois pouces de hauteur. II ne se tient 
debout qu’en écartant les jambes sinon il tombe. I] ne peut monter dans un 
tramway ou une automobile. 


Assis sur une chaise il ne peut se lever qu’en appuyant les coudes sur le 
bras dela chaise. Pour sortir de son lit il doit se retourner sur le cdté, renver- 
ser ses jambes hors de son lit a l’aide de ses coudes pour pouvoir s’asseoir. 
Il ne peut mettre seul son faux-col, sa cravate, attacher ses poignets de che- 
mise ou ses boutons d’habit. I] ne peut seraser. Pour manger il doit saisir 
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ses utensiles 4 pleine main et encore, souvent, glissent-ils par terre. II] n’existe 
pas de réaction de dégénérescence dans ses muscles. 

Les examens neurologiques et sérologiques sont tous négatifs. 

Le malade est soumis au traitement combiné de glycocolle et adrénaline. 
I] regoit 15 grammes de glycocolle et § c.c. d’adrénaline tous les jours jusqu’au 
27 juin 1936 sans résultat. On supprime le glycocolle et on continue |’adré- 
naline jusqu’au 30 juillet. Il avoue qu’au lieu de s’améliorer ses troubles 
s’accentuent. 

Le 25 aodat, il regoit une ampoule de « Prostigmin Roche » ; aucune 
réaction. Le lendemain on lui en donne 2 ampoules. Environ 20 minutes 
aprés il devient obnubilé, étourdi, il transpire abondamment et il se plaint 
d'une tension dans l’orbite. La réaction dure environ une heure. On ne 
voit pas chez lui, comme l’ont signalé Walker et Pritchard, chez leurs myas- 
théniques, un recouvrement subit de la force musculaire. Cependant, le 
traitement se continue ainsi 4 raison de 13 ampoule de Prostigmin Roche, 
2 fois par jour. On cesse le 6 septembre, faute de Prostigmine. Entre temps, 
il regoit des germes de blé. Le 17 novembre on reprend la Prostigmine, 
jusqu’au 21 décembre. II] accuse une amélioration. Déja, il peut faire des 
marches plus longues, écrire et seraser. Depuis il a regu de la Prostigmine 4 
intervalles de 15 jours environ, toujours 4 la méme dose. II n'est pas guéri, 
mais il s'est amélioré et il avoue que jamais rien ne lui a fait du bien aussi vite 
et aussi manifestement. 


Son atrophie est restée 4 peu prés la méme, mais il peut marcher 2 ou 3 
milles sans se fatiguer. Il mange et écrit facilement, se rase et s’habille 
seul ; il se léve facilement du lit. Il monte 3 ou 4 escaliers sans se fatiguer, 
peut monter dans une automobile ou un tramway. 


I] peut soulever des poids plus lourds. La force musculaire semble s’étre 
accrue dans les bras, les avant-bras et les jambes plutét que dans les mains 
et les pieds. 

Tous ces recouvrements de fonctions perdues en l’espace de 13 mois ou 
2 mois, il les attribue, probablement avec raison, Ala Prostigmine. I] arecou- 
vré en ces 4 semaines ce qu’autrefois il avait acquis a force d’exercice et de 
gymnastique en 6 ou 7 années. 

Le traitement se continue et il espére se rapprocher, grace a ce médica- 
ment, le plus possible de l'état normal. 
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Nous pouvons donc considérer aujourd’hui que les myasthéniques et les 
myopathiques ne sont plus des malades qu’il faut regarder comme perdus 
pour la thérapeutique, puisque les six derniéres années leur ont apporté des 
médications nouvelles réellement efficaces. 
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CONSIDERATIONS SUR L’ENTERITE CHRONIQUE CICATRI- 
CIELLE A L’°OCCASION D’UNE OBSERVATION ANATOMO- 
CLINIQUE D’ILEITE TERMINALE 


par 


Mathieu SAMSON 


Pathologiste a l’ Hépital St-Michel-Archange 


G.-H. LARUE 


Assistant al’ Hépital St-Michel-Archange 


C’est 4 Crohn, Ginsburg et Oppenheimer que revient le mérite d'avoir, 
en 1932, décrit l’iléite régionale, processus ulcéro-cicatriciel qui intéresse 
la partie terminale de l’iléon et dont les symptémes rappellent ceux de la 
colite ulcéreuse. 

Avant eux cette affection était connue, mais elle était confondue avec 
toutes les lésions inflammatoires de ]’intestin en particulier avec la tubercu- 
lose iléo-czcale. 

Depuis lors, divers auteurs et Crohn lui-méme ont reconnu que ce pro- 
cessus inflammatoire n’est pas limité a la partie terminale de l’iléon. Des 
observations ont été rapportées d’aprés lesquelles on doit reconnaitre que cette 
affection peut se localiser en un point quelconque de l’intestin gréle, et 
dans certains cas méme atteindre simultanément divers segments du gréle. 

De plus, chez certains malades on a constaté qu'il y avait extension au 
czcum et au colon ascendant. Enfin on a rapporté quelques rares observa~ 
tions ou il y avait atteinte isolée des colons, soit d'un segment, soit du colon 
entier. 
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Des cent cinquante cas dont fait mention la littérature médico-chirur- 
gicale, on peut conclure que si cette affection peut intéresser les divers seg- 
ments de l’intestin, c’est sa localisation a la partie terminale du gréle qui est 
le fait le plus courant. 

Le terme d’iléite (régionale) terminale serait donc a conserver tout en se 
rappelant qu’il ne sert qu’a désigner la variété la plus fréquente d’un processus 
dénommé entérite chronique cicatricielle, lequel peut se localiser 4 toutes les 
portions de |’intestin. 


OssErRvATION :—O.G... est admis 4 St-Michel-Archange en avril 
1933, pour imbécillité sans délire. Ilest alorsagéde4lans. Rien d'anormal 
n’est décelé a l’examen physique fait a l’entrée. 

I] travaille continuellement depuis son admission. Vers la fin de juin 
1933, il souffre pendant quelque temps de constipation dont on a vite raison 
par l’administration de laxatifs qui sont discontinués aprés quelques jours. 

Il ne se plaint d’aucun malaise a venir jusqu’a novembre 1936. Vers ce 
temps il aurait eu quelques selles diarrhéiques et n’en parle que plus tard, a 
l’infirmier (Ce n'est qu’aprés sa mort que nous avons obtenu ce détail.) 

I] paraissait donc en bonne santé lorsque le soir du 6 janvier 1937, il est 
pris subitement d'une vive douleur abdominale avec vomissements glaireux 
et selles diarrhéiques sanglantes. Lorsque nous voyons le malade il a une 
température de 100°, un pouls rapide, les extrémités froides. A l’examen 
on constate un léger ballonnement de |’abdomen, sans contracture de la paroi. 
Impossible de localiser un point douloureux précis ; tout l’abdomen est trés 
sensible ala palpation. En face de ce syndrome abdominal douloureux, nous 
pensons d’abord a une crise d’obstruction intestinale d'origine indéterminée, 
malgré qu'il n’y ait pas arrét complet des gaz et des matiéres. Bien au 
contraire il a une autre selle diarrhéique sanguinolente et le ballonnement du 
ventre n'augmente pas, ce qui nous laisse perplexes. 

Nous faisons donc placer un sac de glace en permanence sur l’abdomen 
et toute alimentation est suspendue a l'exception de quelques croquettes 
de glace. 

Dans |’aprés-midi il est moins souffrant. Les vomissements ont cessé 
et nous restons dans l’expectation. Malheureusement dans la nuit qui suit, 
le pouls devient de plus en plus rapide puis imperceptible et le malade meurt 


vers les quatre heures du marin. 
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AvutTopsiz : — Faite 9 heures aprés la mort. 8-1-37. 

Péricarde et ceur: Sans particularités macroscopiques. 

Plevres : Adhérences fibreuses au niveau des deux cavités pleurales, 
particuliérement résistantes 4 la base gauche. 

Poumons: Hypostase. Foie: Hypostase. 

Vésicule: Présente des adhérences avec le duodénum. 

Reins : Sans particularités macroscopiques. Vessie : de capacité nor- 
male, parois épaissies, blanchatres, renferme une urine qui a l’apparence d'un 
bouillon sale. 

Prostate légérement hypertrophique. 

Intestin gréle: Rétrécissement de la partie terminale de l’iléon. La 
paroi, 4 ce niveau est épaissie, blanchatre, cartonnée ; la séreuse rougedatre 
renferme des ganglions hypertrophiés. Le mésentére correspondant et la 
graisse sous-séreuse sont trés épaissis et fibreux. L’appendice est augmenté 
de volume, congestionné. En amont, l’iléon est modérément dilaté par les 
gaz. Le processus atteint les quinze derniers centimétres de l’iléon et inté- 
resse la face iléale de la valvule de Bauhin. La lumiére intestinale est consi- 
dérablement diminuée et irréguliére. 

A l’examen microscopique, la muqueuse est atrophique, la structure 
glandulaire est presque entiérement disparue ; par endroits la muqueuse a 
été remplacée par un tissu de granulation. La sous-muqueuse est considéra- 
blement épaissie, scléreuse, elle présente une infiltration lympho-plasmocy- 
taire plus ou moins marquée. La séreuse et la sous-séreuse sont épaissies, 
elles présentent de nombreuses travées fibreuses avec une infiltration cellulaire 
analogue a celle de la sous-muqueuse. 

En résumé, chez un malade qui a présenté dans les deux derniers jours 
de sa vie un syndrome abdominal douloureux, nous trouvons4l’autopsie, 
un rétrécissement inflammatoire de |’iléon terminal. 

Quelque soit le siége de l'affection, les altérations pathologiques de 
l’entérite cicatricielle chronique offrent dans leur ensemble de nombreux 
points communs. Etant donné que la localisation a la partie terminale 
de l’iléon est la plus fréquente et que les observations d’iléite terminale sont 
de beaucoup les plus nombreuses, nous porterons une attention spéciale a 
l'étude de cette région. 

Dans les stades du début ]’iléon terminal est épaissi, oedémateux, recou- 
vert d’une séreuse congestionnée. Le mésentére a ce niveau est considéra- 
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blement épaissi et renferme de nombreux ganglions hypertrophiés. La 
muqueuse intestinale est ulcérée. Ce processus est habituellement étendu 
aux 25 a 35 derniers centimetres de l’iléon terminal, intéressant la face iléale 
de la valvule iléo-caecale ot les lésions sont au maximum et ou elles semblent 
se terminer brusquement. 

A un stade plus avancé on constate un épaississement et une hypertrophie 
de la paroi intestinale qui peut atteindre deux 4 trois fois son épaisseur nor- 
male. Il en résulte un rétrécissement de la lumiére intestinale qui est surtout 
marqué au niveau de la valvule de Bauhin ; l’intensité des lésions diminue 
progressivement au fur et 4 mesure que l’on s’en éloigne. La muqueuse 
présente le long de son bord mésentérique une série de petites ulcérations ; 
ces ulcérations 4 mesure que l’on se rapproche de la valvule ont tendance a 
devenir confluentes de telle sorte que la paroi est dénudée de muqueuse. Le 
gréle au-dessus de la lésion est plus ou moins dilaté. 

Dans un stade terminal le processus exsudatif est remplacé par un _pro- 
cessus fibreux ; la muqueuse est atrophiée avec quelques érosions superfi- 
cielles et des ilots d’hyperplasie polypeuse. Le mésentére 4 ce niveau est 
trés épaissi et fibreux, la lumiére intestinale est considérablement rétrécie, 
la valvule iléo-cacale est convertie en un diaphragme rigide avec un orifice 
étroit et irrégulier. 

Les perforations sont fréquentes, lentes a se produire, elles sont toujours 
couvertes, elles aménent la formation de fistules internes et externes. 

Les fistules internes se font avec le caecum, l’ascendant, le sigmoide ; 
ces perforations peuvent produire aussi des abcés qui une fois incisés, donne- 
ront des fistules stercorales interminables. 

Trés souvent il y a de la périappendicite par extension du processus 
inflammatoire adjacent. 

On rencontre des cas qui s’accompagnent de colite ulcéreuse. Cette 
colite intéresse soit le cecum seul, soit le cecum et le colon ascendant, rare- 
ment tout le colon. La muqueuse 4 ce niveau est congestionnée et présente 
de nombreux foyers d’ulcérations 4 contours irréguliers. 

Enfin, lorsque ce processus inflammatoire se localise au niveau des colons, 
occurrence plutét rare, l'image pathologique est en tous points semblable a 
celle que nous venons de décrire pour 1’iléite terminale. 

L’examen microscopique ne permet de constater aucune lésion spécifique. 
On retrouve tous les degrés de ]’inflammation aigué, subaigué et chronique, 
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suivant la prédominance des éléments polynucléaires, lympho-plasmocy- 
taires ou fibroblastiques. 


Dans certains cas on retrouve des cellules géantes et dans leur voisinage 
de grandes cellules pales, probablement des cellules végétales incluses ; ces 
corps étrangers expliqueraient pour les auteurs la présence de ces cellules géan- 
tes. Eneffet les examens bactériologiques et biologiques n’ont pu démontrer 
la présence de bacille de Koch. 


Tous les auteurs sont d’accord pour constater que les cas de tuberculose 
iléo-cecale primitive sont devenus de plus en plus rares depuis que le pro- 
cessus inflammatoire connu sous le nom d’iléite régionale, d’entérite cicatri- 
cielle chronique a été isolé. 


La lecture des diverses observations nous permet de constater une grande 
variabilité dans la symtomatologie de cette affection. En effet, si d’un cété, 
chez un grand nombre de malades, |’ affection est caractérisée par un syndrome 
clinique qui rappelle la colite ulcéreuse, 4 savoir: fiévre, diarrhée, douleurs 
abdominales, perte de poids, pus et sang dans les selles, il est également 
admis que bien souvent chez des patients qui n'ont présenté qu'un minimum 
de symptémes, on peut trouver, a l’opération, des lésions trés étendues. 

Cette affection peut se manifester au début comme une appendicite aigué, 
et, dans les phases chroniques, avec les symptémes d’une obstruction intesti- 
nale plus ou moins complete. 


La douleur adbominale est le symptéme le plus constant ; douleur péri- 
ombilicale ou localisée 4 la moitié inférieure de 1’abdomen plus particuliére- 
ment au niveau du quadrant inférieur droit. Elle est le plus souvent inter- 
mittente, sous forme de crampes. La diarrhée se rencontre dans plus de la 
moitié des cas. Le nombre de selles n'est en général pas trés élevé, de trois a 
six selles pateuses, renfermant du mucus, du pus et parfois du sang, qui n’est 
le plus souvent décelable qu’au microscope. La température est peu élevée 
et intermittente. 


A la palpation de l’abdomen on pergoit souvent une masse, constituée 
par l’hypertrophie du segment intestinal intéressé. Dans certains cas il existe 


des fistules pyostercorales cutanées, qui peuvent se produire soit spontané- 
ment, soit 4 la suite d'une intervention pour appendicectomie. Enfin, a la 
phase terminale, le rétrécissement considérable de la lumiére intestinale se 
manifeste par des symptémes d’obstruction plus ou moins complete. 
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En conclusion, il faut admettre qu’il n’existe pas de symptémes ou de 
groupe de symptémes pathognomoniques de l’entérite cicatricielle 
chronique. 

Comme pour la plupart des affections gastro-intestinales, ce sont encore 
les rayons X qui vont nous fournir le plus de renseignements et permettre 
méme dans certains cas d’établir un diagnostic quasi-positif. 

Il faut admettre que la radiologie de l’intestin gréle est malheureusement 
trop négligée. Ona tendanceas’intéresser a l’étude de l’estomac et du duodé- 
num et a laisser de cété celle du gréle. 

Il est a conseiller, particuliérement chez ces malades dont l’estomac et le 
duodénum ne présentent pas d’anomalies, de faire toujours un examen radios- 
copique et radiographique six heures aprés la prise du repas opaque, ce qui 
permet l'étude de l’évacuation jejuno-iléale. 

Dans tous les cas suspects d’iléite, des films sériés seront pris a différents 
intervalles de 3 4 9 heures aprés la prise du repas opaque. Le patient sera 
placé en décubitus, parce que c’est en cette position que les anses intestinales 
sont plus facilement délimitables parce que plus étalées. De son cété le 
lavement opaque fournira d’utiles renseignements dans l'étude des diverses 
lésions coliques. 

Il nous faut considérer les modifications radiologiques que produiront 
les diverses localisations. Il est bien entendu que ces modifications seront 
différentes suivant le stade auquel le malade vient consulter. 

Au niveau de l’iléon terminal, un des signes les plus constants est le 
défaut de remplissage, qui sera plus ou moins marqué. Le calibre de 1’intes- 
tin peut étre réduit de la moitié, du tiers. I] arrive méme souvent que l'on 
constate une ombre mince linéaire, légérement irréguliére, plus ou moins 
continue, unissant la derniére anse iléale au cecum ; c’est le « signe de la 
ficelle », décrit far Kantor. Dans quelques rares cas, il peut arriver par 
suite d’une irritabiliré trés marquée de la muqueuse, que le segment intestinal 
lésé ne soit pas visible. 

On trouve une stase plus ou moins prononcée dans les anses sus-jacentes 
4 la lésion, qui peuvent étre dilatées. Cette stase ne devient notable que tardi- 
vement, lorsque la sténose devient trés marquée. 

Occasionnellement des déformations czcales ont été observées. Ces 
déformations peuvent étre d'origine spastique. Dans ce cas elles ne sont pas 
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persistantes, et elles disparaissent en général au cours d’un lavement baryté. 
Elles peuvent étre aussi produites par une compression de la masse iléale 
adjacente. 

En résumé, les signes radiologiques les plus souvent observés sont les 
suivants : 

a) Un défaut de remplissage constant ; 

b) Une dilatation des anses sus-jacentes avec stase plus ou moins marquée; 

c) Une déformation czecale ; 

@) Un déplacement plus ou moins considérable de |'intestin par la masse 
située dans le quadrant inférieur droit. 

Lorsque l’iléite terminale s’accompagne de colite ulcéreuse, le repas 
opaque, le plus souvent, nous donnera l'image décrite par Stierlin : « Image 
caractérisée par un remplissage incomplet du caecum, la muqueuse czxcale 
trés irritable ne tolére pas la bouillie opaque, celle-ci ne remplit que partiel- 
lement la cavité, donnant une ombre marbrée, alvéolaire 4 bords déchique- 
tés.» Il est intéressant, au plus haut point, de noter que l'image radiolo- 
gique obtenue dans ces formes d’iléite avec colite ressemble étrangement 4 
celle qui a été considérée, par plusieurs, comme caractéristique de tuberculose 
iléo-czxcale. 

Lorsque le jejunum est intéressé, ce qui est extrémement rare, les signes 
radiologiques seront, dans leur ensemble, identiques 4 ceux de l’iléite. On 
constatera que la lumiére intestinale est irréguliérement rétrécie ; l’aspect 
de la muqueuse sera souvent modifié par des zones de transparence ovalaires 
ou arrondies qui nous laissent supposer la présence de polypes. 

Enfin, dans les cas de localisation colique, il se produit un temps d’arrét 
par suite d’un obstacle au passage du lavement opaque ; un mince filet irré- 
gulier de substance barytée finit par traverser le segment intéressé. Le 
diagnostic le plus souvent porté sera celui de néoplasme. 

Aux malades qui présentent des fistules externes, on fait prendre par la 
bouche une substance colorante (carmin indigo) pour voir si ces fistules com- 
muniquent avec la lumiére intestinale. Ceci fait, on injecte du lipiodol sous 
contréle radiologique dans le trajet fistuleux pour en étudier ]’étendue et la 
direction. 

Les fistules internes sont plus difficiles 4 mettre en évidence. Quand 
elles existent, on constate la présence de petits trajets faisant communiquer 
des segments intestinaux voisins. 
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Bien que la plupart de ces modifications puissent étre observées dans 
d'autres lésions sténosantes de |’intestin, il faut admettre que c’est |’examen 
radiologique qui nous permettra d’orienter avec plus de certitude notre 
diagnostic. 

Le diagnostic différentiel devra comprendre de nombreuses affections 
abdominales, en particulier : la colite ulcéreuse, la tuberculose iléo-cacale 
primitive, la tuberculose mésentérique, le lymphosarcome de |’intestin, la 
maladie de Hodgkin, l’actinomycose, la dysenterie amibienne, le cancer 
et méme l’appendicite plastique. 

Les divers auteurs qui ont traité de l’iléite régionale ont constaté que la 
tuberculose iléo-czcale primitive est une rareté ; 4 l’Hépital du « Mount 
Sinai » de New-York, aucun cas de tuberculose iléo-cecale primitive n’a été 
démontré pathologiquement en ces trois derniéres années, bien quedenombreux 
cas d’iléite furent diagnostiqués et traités sous l’étiquette de tuberculose 
iléo-czcale. 

La tuberculose mésentérique, le lymphosarcome de l’intestin, la maladie 
de Hodgkin ne peuvent étre diagnostiqués qu’au cours de |’intervention, a 
moins que le lymphosarcome et la maladie de Hodgkin ne s’accompagnent 
d’adénopathie dont l’examen microscopique a été possible. 

L’actinomycose iléo-czxcale avec fistule abdominale sera reconnue par la 
présence de sphérules jaunatres caractéristiques dans le produit d’écoule- 
ment ; la dysenterie amibienne sera diagnostiquée par la recherche de 
« L’entameeba histolytica ». 

La colite ulcéreuse s’identifie habituellement par le lavement baryté 
et la rectosigmoidoscopie. Cependant il peut arriver que la colite respecte 
le sigmoide et le rectum ; on trouvera alors du spasme, des déformations du 
cecum et du colon ascendant, mais sans sténose de l’iléon terminal, ce qui 
permet de différencier cette derniére de ]’iléite terminale avec colite, parce 
que l’on a remarqué que l’iléite terminale ne s’accompagne de colite ulcéreuse 
que dans les stades avancés de l’affection lorsqu’il existe une sténose trés 
marquée. 

Enfin, il faudra éliminer le cancer et particuliérement lorsque l’entérite 
cicatricielle est localisée au niveau des colons. II faudra tenir compte de 
du sujet, l’entérite cicatricielle se produisant en général chez de jeunes adultes ; 
mais le plus souvent, le diagnostic ne pourra étre établi d’une fagon positive 
qu’a l’intervention. 
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SOMMAIRE 


1° Au point de vue pathologique, cette affection, d’étiologie inconnuc, 
est Caractérisée par un processus inflammatoire évoluant vers la cicatrisation 
fibreuse qui détermine une sténose de la lumiére intestinale. 

2° Bien qu'elle puisse intéresser d’autres segments intestinaux, l’entérite 
cicatricielle a une prédilection pour |’iléon terminal. 

3° Les symptémes les plus souvent observés sont : La douleur, sous 
forme de crampes, la diarrhée, la perte de poids et enfin la perception d’une 
masse abdominale. 

4° Etant donné la grande variabilité de la symptomatologie ce sont les 
Rayons X qui nous fournissent le plus de renseignements. 

5° Le traitement médical est purement palliatif ; en général, malgré la 
possibilité rare de régression spontanée, le traitement doit étre chirurgical. 
Il consiste dans la résection du segment lésé. 
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REACTIONS LABYRINTHIQUES ET EQUILIBRE. L’ATAXIE LA- 
BYRINTHIQUE, par G.-G.-J. RADEMAKER, Professeur 4 l'Université 
de Leyden. Préface du Professeur Georges GUILLAIN. Un volume de 
262 pages, avec 124 figures. Prix : 80 fr. Masson et Cie, Editeurs, libraires 
de l’Académie de Médecine, 120, Boulevard Saint Germain, Paris. 


Dans les traités de physiologie, d’otologie et de neurologie, les laby- 
rinthes sont considérés comme des organes de l’équilibre. Selon ces traités, 
la fonction essentielle des labyrinthes est le maintien et le rétablissement de 
l'équilibre du corps. Mais vainement on cherche de quelle maniére les 
labyrinthes accomplissent cette tache, par quelles réactions ils régularisent 
l’équilibration. 

Le professeur Rademaker de Leyden dont les travaux sur le noyau rouge, 
le labyrinthe, la statique du corps sont universellement connus et font auto- 
rité, publie dans cet ouvrage des recherches encore inédites sur le probléme 
de l’équilibration, il réalise une synthése d’expériences personnelles poursui- 
vies durant de longues années sur ce sujet d’une importance primordiale. 

L’auteur donne une place prépondérante dans le probléme de ]’équilibra- 
tion, aux réactions labyrinthiques des extrémités, puisque c’est par elles, 
c’est-a-dire par les membres, que l’équilibre est maintenu. Pour aborder le 
probléme de l’équilibration, il considére comme indispensable d’explorer le 
labyrinthe, non pas avec les épreuves caloriques habituelles qui ne sont pas 
physiologiques, mais uniquement avec des excitants physiologiques tels 
que la chute ou la rotation. 

Il étudiera donc dans ce livre en plusieurs chapitres trois groupes de 
réactions labyrinthiques : 

1° Les réactions provoquées par des mouvements verticaux rectilignes ; 

2° Les réactions provoquées par des mouvements de rotation ; 
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3° Les réactions déterminées par des changemeats de position des laby- 
rinthes par rapport a la direction de la force de gravité. 

Ces données physiologiques ont des applications a la clinique humaine. 
L’ensemble des chapitres consacré 4 «1’Epreuve d’adaptation statique » 
mérite, par ses caractéres pratiques, de retenir tout spécialement 1’attention 
et de prendre place dans la sémiologie neurologique. 

Un important et trés intéressant chapitre comprend une étude sur l’ataxie 


labyrinthique et son mécanisme aprés labyrinthectomie unilatérale. 


LE FONCTIONNEMENT DU REIN MALADE. Diurése — Albumi- 
nurie — Cdéme — Glycosurie — Classification des Néphropathies — 
Recherches expérimentales et cliniques, par Paul GOVAERTS, Professeur de 
clinique médicale a l'Université de Bruxelles. Un volume de 214 pages. 
Prix : 25 fr. Masson et Cie, Editeurs, libraires de 1’Académie de Médecine, 
120, Boulevard Saint-Germain, Paris. 


A l’époque ot Widal publiait ses célébres travaux sur les néphrites, il 
n’était pas possible d’établir une corrélation satisfaisante entre les lésions 
anatomiques observées au cours des néphropathies et les troubles fonction- 
nels qu’engendrent ces affections. 

Depuis lors, 1’étude de la physiologie rénale a fait des progrés considéra- 
bles. Le Professeur Paul Govaerts, poursuivant parallélement des recher- 
ches cliniques et expérimentales, s'est efforcé, au cours des quinze derniéres 
années, de confronter les données de la pathologie avec les acquisitions de la 
physiologie. 

Aprés avoir, en 1923, mis en lumiére le réle de la pression osmotique des 
protéines sanguines dans la pathogénie des ocdémes, ]’auteur a étudié succes- 
sivement le mécanisme des diverses altérations de la fonction rénale : l'’albu- 


minurie, l’oligurie, la rétention d'urée et de créatinine. II s’est également 
attaché a préciser le mécanisme de |’élimination du glucose dans le diabéte 
rénal et dans le diabéte sucré, et a envisagé dans le détail la signification du 
seuil du glucose et la raison de ses variations. Partant de l’idée qu'une con- 
ception physiologique n'est satisfaisante que si elle explique également des 
faits pathologiques, il constate que les données récentes sur le fonctionne- 
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ment du rein, facilitent beaucoup la compréhension des affections rénales, 
Grace a ces progrés, il devient possible de compléter l’ceuvre de Widal : 
d'une part, la rétention chlorurée et la diminution de pression osmotique des 
protéines apparaissent comme deux processus étroitement liés ; d’autre part, 
on peut établir actuellement une relation satisfaisante entre les lésions anato- 
miques des reins et les symptémes qui s’y r-.ttachent. 

Une classification nouvelle des néphropathies constitue la synthése de 
ces recherches. Elle expose les diverses formes cliniques des affections 
rénales en mettant en regard, pour chacune d’elles, les caractéristiques fonc- 
tionnelles et les lésions anatomiques. Cette classification éclaire la question 
si débattue des néphroses, de l’amyloidose et des néphrites chroniques. 
Elle comporte une description des néphropathies aigués, survenant au cours 
des infections, des intoxications, des accidents sériques ou anaphylactiques. 
On y trouve exposés égalpment les troubles rénaux accompagnant l’éclampsie 
puerpérale et les surrénalomes hypertensifs. 

Cet ouvrage, étayé par des recherches personnelles a la fois cliniques et 
physiologiques, s’appuie en outre sur une documentation considérable. I] 
s'adresse 4 tous ceux qu’intéressent les affections rénales: les chercheurs y 
trouveront une discussion serrée des conceptions physio-pathologiques, les 
praticiens des indications précises pour la compréhension des symptémes 
observés chez leurs patients néphrétiques ou diabétiques. 


LA PONCTION DE LA RATE, par P.-Emile WEIL, Médecin des Hépi- 
taux, P. ISCH-WALL, assistant a l’hdpital Tenon, et Suzanne PERLES, 
chef de laboratoire a l’hépital Tenon. Un volume de 148 pages avec 23 
figures. Prix : 35 fr. Masson et Cie, Editeurs, libraires de l’Académie de 
Médecine, 120, Boulevard Saint-Germain, Paris. 

Les nombreux procédés habituellement employés pour l'étude des spléno- 
mégalies et des tumeurs de l’hypocondre gauche ne fournissent parfois que 
des renseignements incomplets. Les auteurs ont cherché quelle contri- 
bution la ponction de la rate pouvait apporter 4 la connaissance des spléno- 
mégalies et de toutes les affections sanguines. 

Toujours pratiquée avec restriction, souvent méme déconseillée en raison 
d’accidents, uniquement imputables, du reste, 4 une technique défectueuse, 
la ponction splénique n’a pu rendre tous les services dont elle est capable. 
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Grace 4 l'étude « in vivo » du tissu splénique et de ses variations patholo- 


giques, les travaux des auteurs, effectués sur une trés large échelle, leur permet- 


tent d’apporter aujourd’hui les éléments positifs qui seuls imposent une 
thérapeutique rationnelle : médicale ou chirurgicale. Par le seul examen 
de ce tissu, la ponction permet en outre de rapprocher des cas cliniquement 
trés éloignés les uns des autres. En simplifiant la classification, la ponction 
rend donc un service inestimable pour la compréhension des affections des 
organes hématopoiétiques. 

Au regard de la clinique, plus grande encore est l’utilité de la ponction 
de la rate, elle apporte en effet une aide précieuse au diagnostic différentiel et 
étiologique des splénomégalies et des autres tumeurs de l’hypocondre gauche 
dont le diagnostic est souvent difficile. Enfin, dans les affections ot les élé- 
ments pathologiques restent cantonnés dans la rate, la ponction splénique 
devient indispensable puisqu’elle seule, dans ces cas, pose le diagnostic 
positif, éclaire le pronostic et oriente le traitement. L’ouvrage se termine 
par l’examen des cas ot la tumeur de l’hypocondre gauche n'est pas une 
splénomégalie et par un bref apercgu sur la ponction sternale associée a la 
ponction splénique. 


DIvisIONS DE L’OUVRAGE 


Technique de la pontion splénique.— Contre-indications.— Spléno- 
gramme normal et pathologique. 

Renseignements fournis par la ponction sur la nature des splénomé- 
galies.— Splénomégalies avec réaction : lymphoide, myéloide, éry- 
throblastique ou normomégaloblastique, mégacaryocytaire, embryon- 
naire ; fievre ganglionnaire.— Splénomégalies avec réaction macro- 
phagique.— Rates tumorales. 

La ponction en dehors de la splénomégalie.— Kyste.— Abcés amibien 
du lobe gauche du foie.— Paranéphrome.— Ponction sternale. 
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